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Последние несколько лет в отечественной транс-
плантологии ознаменовались увеличением обще-
го числа пересадок органов, открытием новых цен-
тров трансплантации и увеличением доли доно-
ров со смертью мозга в структуре органного донор-
ства. Получила распространение концепция транс-
плантационной координации, что означает более 
широкое вовлечение в практику донорства врачей 
анестезиологов-реаниматологов.
Анестезиолог-реаниматолог – ключевая фигу-
ра в органном донорстве. Участие в диагности-
ке смерти мозга, выявление потенциального до-
нора и подготовка донора к эксплантации стано-
вятся важнейшими задачами врачей отделений ин-
тенсивной терапии и реанимаций. Решение пер-
вых двух регламентируется и облегчается четкой 
инструкцией, а также административными и ор-
ганизационными мерами. Однако основная масса 
отечественных анестезиологов-реаниматологов не 
имеет четкого представления о современных прин-
ципах ведения потенциального донора, а литера-
тура по этому вопросу и рекомендации отсутству-
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ют. По признанию и западных коллег, «ведение до-
нора – самая запущенная область» [53]. Имеется 
огромное количество литературы, посвященной 
различным аспектам ведения потенциального до-
нора, но по многим ключевым вопросам нет еди-
ного мнения. Рекомендации современных прото-
колов основываются на результатах ретроспектив-
ных исследований, и для подтверждения эффек-
тивности тех или иных положений этих протоко-
лов, по мнению ведущих экспертов, необходимы 
масштабные рандомизированные контролируемые 
исследования [27, 55].
ПАТОФИЗИОЛОГИЯ И КЛИНИЧЕСКИЕ 
ПРОЯВЛЕНИЯ СМЕРТИ МОЗГА
Развитие смерти мозга. Классические работы, 
описывающие последовательность внутричереп-
ных событий при смерти мозга, были выполнены в 
80-х годах прошлого века [6, 23, 43]. При запредель-
ном повышении внутричерепного давления или при 
падении системной гемодинамики перфузия мозга 
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прекращается, развивается ишемия мозга, отек и 
вклинение ствола головного мозга. Ишемия мозга 
прогрессирует в рострально-каудальном направле-
нии. В первый момент развития ишемии стволовых 
образований отмечается их перевозбуждение, за ко-
торым следует угасание их функции и гибель. Ког-
да ишемия охватывает «верхний» мозг, кратковре-
менно активируется парасимпатическая система с 
развитием брадикардии и падением артериально-
го давления. На уровне Варолиевого моста наряду с 
парасимпатической развивается симпатическая ак-
тивация, что проявляется известным рефлексом Ку-
шинга с артериальной гипертензией и брадикарди-
ей. На этом этапе ситуация еще обратима. При рас-
пространении ишемии на продолговатый мозг па-
расимпатический тонус исчезает, и это приводит 
к резкой активации симпатической системы с вы-
бросом катехоламинов, артериальной гипертензи-
ей, тахикардией и увеличением сердечного выбро-
са. Эту бурную вегетативную реакцию в литерату-
ре называют «автономным штормом», «катехолами-
новой бурей» [5, 6, 9, 12, 13, 21, 23, 34, 43, 47, 48, 
54]. Физиологический смысл этой реакции состо-
ит в попытке сохранить перфузию ствола головного 
мозга. Именно на этом этапе наступает смерть моз-
га. Достигнув верхних шейных сегментов спинно-
го мозга, ишемия вызывает симпатическую денер-
вацию с утратой вазомоторного тонуса и развитием 
коллапса. Еще один важнейший момент среди вну-
тричерепных событий – ишемия гипоталамуса и ги-
пофиза, приводящая к глубоким расстройствам го-
меостатического контроля [5, 7, 9, 12, 13, 21, 34, 47, 
48, 54].
Клинические проявления при смерти мозга раз-
нообразны и не обязательно отмечаются у всех до-
норов. Возраст, фоновые заболевания, характер 
основной патологии, стремительность развития со-
бытий, особенности лечения пациента и ведения 
донора будут определять симптоматику в каждом 
конкретном случае. Данные встречаемости кли-
нических симптомов смерти мозга сильно разнят-
ся. Артериальная гипотензия, требующая введения 
вазопрессоров, отмечается в 72–97%, несахарный 
диабет – в 46–79%, легочные осложнения – в 13–
39%, электролитные нарушения – в 75%, сердеч-
ные аритмии – в 25–65%, сердечно-легочная реани-
мация – в 25%, коагулопатии – в 5–55%, тромбоци-
топения – в 54%, ишемия миокарда – в 30%, мета-
болический ацидоз – в 11–25%, почечная недоста-
точность – в 20%, гипоксия – в 11%, положитель-
ные бактериальные посевы – в 10% [24, 37, 39, 45]. 
Как видно, наиболее характерны для смерти моз-
га нарушения системной гемодинамики и водно-
электролитные расстройства.
Нарушения системной гемодинамики явля-
ются по своей природе многофакторными. В пер-
вый момент смерти мозга развивается автоном-
ный, или симпатический, шторм. Он регистрирует-
ся у 50% доноров [47]. В считанные секунды раз-
виваются артериальная гипертензия и тахикардия, 
уровень катехоламинов при этом возрастает в сот-
ни раз, что сопровождается распространенной ва-
зоконстрикцией [7, 43]. Гипердинамическое состо-
яние с резким увеличением энергетической и кис-
лородной потребности миокарда на фоне вазокон-
стрикции коронарных сосудов приводит к субэндо-
кардиальной ишемии миокарда [23]. Катехолами-
ны обладают прямым кардиотоксическим действи-
ем и вызывают структурные повреждения миокарда 
[43]. Увеличение внутриклеточного Са, нарушение 
продукции АТФ и образование свободных радика-
лов усугубляет повреждение миокарда [45]. Симпа-
тический шторм длится короткий период времени, 
15–60 мин [13, 48], но повреждение миокарда в эту 
фазу развития смерти мозга может быть причиной 
нестабильности гемодинамики в последующем не 
только у донора, но и у реципиента после пересад-
ки сердца [43, 47]. Меняющийся тонус вегетатив-
ной системы, метаболические и электролитные рас-
стройства могут быть причиной разнообразных на-
рушений ритма сердца у донора, иногда фатальных 
[9, 15, 18, 23, 47, 54]. Артериальная гипотензия об-
условлена многими факторами и отмечается прак-
тически у всех доноров [9, 12, 34, 47, 54]. Гиповоле-
мия – самая частая причина гипотензии. Истинная 
гиповолемия может быть обусловлена дефектами 
нашего лечения (невосполненная кровопотеря) или 
его следствием (дегидратация, ограничение жидко-
сти), но чаще всего развивается на фоне несахарно-
го диабета. Утрата вазомоторного тонуса сопрово-
ждается депонированием крови с развитием отно-
сительной гиповолемии. Мощным фактором гемо-
динамической нестабильности является нарушение 
сократительной способности миокарда вследствие 
его повреждения, эндокринопатии, метаболических 
расстройств. У 20% доноров гипотензия не подда-
ется коррекции, и у 25% нестабильность системной 
гемодинамики приводит к остановке сердечной де-
ятельности [24]. На фоне артериальной гипотензии 
ухудшаются перфузия и функция органов потенци-
ального донора [34].
Эндокринные нарушения при смерти мозга 
были продемонстрированы в многочисленных экс-
периментальных и клинических исследованиях [1, 
6, 7, 13, 16, 22, 34, 47, 54]. Функция задней доли ги-
пофиза при смерти мозга подавляется [21, 34, 47, 
54]. Секреция антидиуретического гормона (АДГ, 
вазопрессин) начинает страдать почти мгновенно, 
как только ишемия захватывает гипоталамус, где 
он синтезируется. Вазопрессин участвует в регуля-
ции сосудистого тонуса и водного обмена. Период 
полураспада вазопрессина короткий (10–35 мин), и 
74
ВЕСТНИК  ТРАНСПЛАНТОЛОГИИ И ИСКУССТВЕННЫХ ОРГАНОВ  том XII   № 4–2010
поэтому дефицит его начинает проявляться очень 
быстро у большей части доноров. Развивается не-
сахарный диабет, при котором почки неспособ-
ны концентрировать мочу, что проявляется поли-
урией, низким удельным весом и гипоосмоляль-
ностью мочи, гипернатриемией, гиперосмоляль-
ностью сыворотки и гиповолемией [16, 21, 39, 46, 
47, 54]. По поводу функции передней доли гипофи-
за нет единого мнения. Она относительно сохран-
на из-за особенностей кровоснабжения (гипофи-
зарные экстрадуральные артерии) [21, 25], но раз-
ной степени дефицит тиреоидных гормонов (адре-
нокортикотропного, соматотропного) показан мно-
гими авторами [1, 2, 6, 7, 22, 47]. Изменения тире-
оидного статуса укладываются в так называемый 
«синдром эутиреоидной слабости», который опи-
сан при многих критических состояниях [13, 39, 
48]. При этом страдает превращение на перифе-
рии неактивного тироксина в активный трийодти-
ронин (Т3). Дефицит Т3 сопровождается наруше-
ниями метаболизма в миокарде со сдвигом к анаэ-
робному, что в конечном итоге приводит к сниже-
нию сократимости миокарда и сердечной слабости 
[6, 7, 13, 39, 47, 48].
Гипотермия для смерти мозга очень характерна 
[2, 5, 9, 12, 33, 35, 39, 46–48, 54]. Гибель гипотала-
муса приводит к утрате терморегуляции, и на фоне 
периферической вазодилатации, невозможности 
мышечной дрожи и снижения метаболизма быстро 
развивается охлаждение. Донор становится пой-
килотермным, зависимым от температуры внеш-
ней среды, вводимых растворов. Гипотермия (<35°) 
чревата депрессией миокарда, нарушениями ритма 
сердца, полиурией, гипокоагуляцией [2, 39, 47, 54].
Коагулопатия отмечается почти у половины до-
норов [37] и обусловлена выбросом тканевого тром-
бопластина из некротизированной ткани мозга, рас-
пространенным повреждением эндотелия, гипотер-
мией, гемодилюцией, системным воспалительным 
ответом, тромбоцитопенией [10, 18, 45, 48, 54]. Кро-
ме проблем при ведении гипокоагуляция у донора 
может ухудшить функцию органов у реципиента 
из-за отложения фибрина и присутствия свободно-
го гемоглобина [45].
Гипергликемия при смерти мозга наблюдается 
часто и вызвана многими причинами. Хотя уровень 
инсулина обычно не страдает, но отмечается ткане-
вая резистентность к нему, что приводит к гипер-
гликемии и усугубляет энергетический дефицит [9, 
30, 41, 45, 54]. Инфузия растворов глюкозы, кате-
холаминов способствует развитию гипергликемии. 
Гипергликемия сопровождается нежелательным 
осмотическим диурезом, усугубляющим гиповоле-
мию, ацидозом.
Легкие – крайне уязвимый орган у доноров, и 
поэтому лишь у 20% из них легкие пригодны для 
эксплантации [54]. Травма легких, аспирация, 
пневмония и ятрогенные повреждения (ИВЛ, ги-
пергидратация), системный воспалительный от-
вет отмечаются у значительной части доноров [9, 
14, 18, 21, 41, 54]. Мощное повреждающее воздей-
ствие на легкие оказывает автономный шторм [6]. 
На пике периферической вазоконстрикции давле-
ние в левом предсердии может превосходить дав-
ление в легочной артерии, что сопровождается 
кратковременным прекращением легочного кро-
вотока. При этом происходит физическое повреж-
дение альвеолярно-капиллярной мембраны с вы-
ходом альвеолярного экссудата. Развивается так 
называемый нейрогенный отек легких. В экспе-
рименте он встречался в 36% [6], а у доноров – 
в 18–19% [24, 45].
Системный воспалительный ответ у донора 
со смертью мозга теоретически может быть инду-
цирован множеством факторов, как на этапе лече-
ния критического состояния (основное заболева-
ние, его осложнения, интенсивная терапия), так и в 
момент развития смерти мозга и при ведении доно-
ра (катехоламиновый шторм, гипотензия, наруше-
ния гомеостаза и т. д.). Выполненные в последнее 
десятилетие многочисленные исследования демон-
стрируют при смерти мозга значительный выброс 
провоспалительных цитокинов и молекул клеточ-
ной адгезии [3]. Некоторые авторы называют этот 
процесс цитокиновым штормом и считают одним 
из важнейших факторов повреждения органов до-
нора, повышенной иммуногенности трансплантата 
и его дисфункции после пересадки [34, 49].
ВЕДЕНИЕ ДОНОРА
Ведение донора не является автоматическим 
продолжением лечения больного, хотя используют-
ся те же приемы и методики [17, 47]. После уста-
новления диагноза смерти мозга прекращаются ме-
роприятия, направленные на обеспечение опти-
мальных условий для поврежденного головного 
мозга. Задачу ведения донора упрощенно можно 
обозначить как поддержание на приемлемом уров-
не перфузии донорских органов адекватным объе-
мом оксигенированной, физиологичной по составу 
крови.
Общие вопросы. Мероприятия общего ухода, са-
нации ТБД, регулярные ротации на этапе ведения 
донора продолжаются. Должен быть обеспечен на-
дежный венозный доступ, катетеризирована лучевая 
артерия, мочевой пузырь, установлен желудочный 
зонд. Для исключения вредных эффектов гипотер-
мии ее следует предупреждать, это легче и безо-
паснее, чем согревать донора, оптимальная темпе-
ратура >35,5° и <37,5° [9, 33, 42, 54]. Важность ну-
триционной поддержки у донора в настоящее вре-
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мя не выяснена. Экспериментальные данные ука-
зывают на истощение запасов гликогена в печени 
при смерти мозга, и голодание считается фактором 
риска для донора печени. Некоторые протоколы и 
авторы рекомендуют продолжить парентеральное 
и энтеральное питание, если оно проводилось до 
смерти мозга [22, 42, 46, 47]. Необходимо продол-
жить и антибактериальную терапию, или начать, 
если подозревается инфекция [9, 29, 42].
Мониторинг витальных функций включает 
стандартный мониторинг, ЦВД, диурез, централь-
ную t◦; инвазивное артериальное давление крайне 
желательно. В современных западных протоколах 
агрессивное ведение донора предполагает катете-
ризацию легочной артерии и мониторинг централь-
ной гемодинамики [21, 42, 54, 56].
Мониторинг лабораторных показателей. Еще 
до диагностики смерти мозга пациент должен быть 
лабораторно обследован (глюкоза, электролиты, 
осмоляльность, мочевина, креатинин, общий бе-
лок, альбумин, общий билирубин и фракции, АЛТ, 
АСТ, ЩФ, ЛДГ, коагулограмма (ПВ, АПТВ, МНО, 
фибриноген), КОС и газы крови). В процессе веде-
ния донора необходим контроль важнейших пока-
зателей – электролитов, глюкозы, газов крови, КОС 
[29, 42].
Обследование донора. У потенциального доно-
ра со смертью мозга должны быть выполнены ру-
тинные Rg грудной клетки, ЭКГ, группа крови и 
Rh-фактор; могут понадобиться и другие обследо-
вания. При предполагаемом заборе сердца абсолют-
но необходима эхокардиография, легких – бронхо-
скопия [21, 42, 54].
Системная гемодинамика. Большинство авто-
ров рекомендуют стремиться к следующим параме-
трам гемодинамики: ЧСС – 60–110 уд./мин; АДср. – 
60–90 мм рт. ст.; АДсист. – 90–160 мм рт. ст.; 
ЦВД – 4–10 мм рт. ст. [5, 9, 12, 17, 21, 22, 28, 29, 41, 
42, 46, 55, 56].
Артериальная гипертензия, отмечающаяся в 
начальную фазу смерти мозга, непродолжитель-
на, но может ухудшить перфузию органов, и це-
лесообразно купировать ее препаратами коротко-
го действия, такими как эсмолол, нитроглицерин 
[5, 28, 42].
Аритмии в фазу автономного шторма кратков-
ременны и резистентны к терапии. В дальнейшем 
при возникновении аритмий следует прежде все-
го исключить факторы, их провоцирующие (ги-
потермия, гиповолемия, электролитные и КОС-
расстройства). Стандартная антиаритмическая те-
рапия проводится при гемодинамически значимых 
нарушениях ритма [9, 54]. Следует помнить, что 
при смерти мозга атропин для лечения брадиарит-
мии (<45 уд./мин) неэффективен и рекомендуются 
адреномиметики [9, 54].
Гемодинамическая поддержка. Адекватное 
восполнение объема – основное условие предупре-
ждения артериальной гипотензии, но практически 
ни у одного донора не удается обойтись без пре-
ссоров. Вазопрессоры применялись в 97,1% случа-
ев в исследовании Salim A. [37]. Вазоконстрикция 
с гипоперфузией органов, истощение запасов вы-
сокоэнергетических субстратов в миокарде, «пере-
настройка» (down-regulation) катехоламиновых ре-
цепторов – хорошо известные недостатки катехола-
минов [12, 21, 25, 35], и поэтому логично стремле-
ние к минимально возможной их дозировке [5, 17, 
41, 42, 54, 56]. С другой стороны, ретроспективный 
анализ 1742 доноров показал, что при использова-
нии у них допамина и норадреналина исходы пе-
ресадок почек были лучше [40]. Катехоламины по-
зволяют поддерживать перфузию, избегая при этом 
чрезмерной водной нагрузки, что делает их незаме-
нимыми у донора легких. Единого мнения по по-
воду наилучшего препарата нет. По-прежнему са-
мым популярным остается допамин, но не идеаль-
ным. Большая индивидуальная чувствительность, 
тахиаритмии, отсутствие пресловутого протектор-
ного ренального эффекта и угнетение функции пе-
редней доли гипофиза – основные аргументы кри-
тиков [8, 52]. Большинство авторов не рекомен-
дуют превышать темп введения допамина более 
10–15 мкг/кг/мин [5, 41, 42, 54, 56]. У норадрена-
лина (≤0,2 мкг/кг/мин) благоприятнее гемодинами-
ческий профиль, он улучшает висцеральную пер-
фузию и эффективнее допамина при септическом 
шоке [19, 20], и поэтому некоторые авторы отдают 
предпочтение ему [4, 13]. Чистые β-адреноагонисты 
(добутамин, изопротеренол) обладают вазодилата-
торным эффектом, могут вызвать гипотензию и та-
хиаритмии, и их все относят к препаратам второй 
линии [9, 21, 52, 54].
Возможно, наилучший для гемодинамической 
поддержки у донора препарат – вазопрессин. Ва-
зопрессин обладает антидиуретическим и вазокон-
стрикторным действием в соотношении 1:1. В ма-
лых дозах (до 2–4 Ед/ч) он безопасен, позволяет со-
кратить применение катехоламинов и предупрежда-
ет развитие гиповолемии при несахарном диабете 
[16, 25, 42]. Препарат в России отсутствует. Но и он 
не решает проблемы. В современных протоколах в 
случаях, когда стабилизировать гемодинамику, не-
смотря на эскалацию доз прессоров, не удается, а 
фракция выброса, по данным УЗИ сердца, менее 
45%, рекомендуется инвазивный мониторинг цен-
тральной гемодинамики, который позволяет прово-
дить гемодинамическую поддержку дифференци-
рованно [29, 42, 54].
Инфузионная терапия. У 70–90% доно-
ров адекватное восполнение и поддержание объ-
ема позволяет обходиться минимальными доза-
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ми прессоров для обеспечения гемодинамиче-
ской стабильности [17]. Большинство авторов ре-
комендуют стремиться к следующим параме-
трам: ЦВД – 4–12 мм рт. ст., диурез – 1–3 мл/кг/ч, 
Na – 130–150 ммоль/л, глюкоза – 5,0–8,0 ммоль/л, 
Ht – 30, Hb – 100 г/л [9, 17, 29, 39, 42, 46, 47, 54]. 
Кристаллоиды – основная инфузионная среда, и с 
них начинают восполнение дефицита ОЦК, причем 
первую дозу 500 мл вводят почти болюсно. Темп 
поддержания определяется параметрами гемодина-
мики и диурезом, а вид среды (кристаллоиды и/или 
5% глюкоза) – лабораторными данными (Na, глю-
коза) [25, 29, 32, 35, 46, 54]. При выраженном де-
фиците используются коллоиды, и многие отдают 
предпочтение 5–20% растворам альбумина [12, 25, 
29, 32]. К другим коллоидам отношение не столь 
единодушное. Гидроксиэтилкрахмалы некоторые 
используют [5, 9, 25], но многие избегают, особен-
но у доноров почек, опасаясь повреждения тубу-
лярного аппарата [12, 54]. В ряде протоколов упо-
минаются препараты желатина [50].
Анемия. Критический уровень Hb – 70–80 г/л 
Ht – 25–28. Все авторы рекомендуют корригировать 
анемию должным образом [9, 16, 29, 46, 54].
Коагулопатии. Оптимальные показатели систе-
мы гемостаза у донора: тромбоциты >80–100 тыс., 
фибриноген – 2–4 г/л, протромбиновое время (ПВ) 
<14,5 с, парциальное тромбопластиновое время 
(ПТВ) – 36,5 с, МНО < 2,0. При клинически значи-
мых нарушениях используют плазму, тромбовзвесь 
и криопреципитат [2, 5, 9, 12, 29, 37, 45, 46, 54].
Глюкоза крови. Рекомендуется контролировать 
уровень глюкозы крови в пределах 5–8 ммоль/л [5, 
9, 12, 18, 25, 29, 30, 41, 42, 45, 46, 50, 54].
Несахарный диабет. Оптимальный темп диу-
реза у донора – 1–3 мл/кг/ч, Na – 130–150 ммоль/л. 
Полиурия любого генеза опасна гиповолемией и 
электролитными нарушениями. Необходимо ис-
ключить осмотический, «холодовой» и физиоло-
гический диурез. Если высокий темп полиурии 
(>4 мл/кг/ч) сочетается с низким удельным ве-
сом (<1,005) и гипоосмоляльностью мочи (<200–
300 мосм/л), гипернатриемией (>145–150 ммоль/л) 
и гиперосмоляльностью (>300–310 мосм/л), состо-
яние расценивается как несахарный диабет [9, 12, 
21, 25, 32, 39, 41, 42, 45, 46, 48, 54]. При диурезе не 
более 300 мл/ч достаточно увеличить объем инфу-
зии (5% глюкоза, мл за мл мочи), если темп диуреза 
более 300 мл/ч, обязательно используется АДГ [2, 
5, 21, 25, 29, 32, 42, 46, 54]. Есть две формы АДГ – 
вазопрессин, у нас отсутствующий, и десмопрессин 
(1-desamino-8D-arginine vasopressin, DDAVP). По-
следний гораздо более селективный (2000–4000 : 1) 
и действует длительно (6–24 ч). К сожалению, в 
России парентеральная форма также отсутствует, 
но имеется таблетированная (Минирин в желудоч-
ный зонд по 0,2–0,6 мг) и интраназальная (Адиуре-
тин по 0,2–0,4 мкг).
Электролитные расстройства чаще всего яв-
ляются следствием неконтролируемой полиурии [2, 
5, 9, 32, 35, 42, 46]. Гипернатриемия (>150 ммоль/л) 
у донора встречается в 59% [2, 32]. Она недопусти-
ма у донора печени, так как чревата дисфункцией 
трансплантата и увеличением смертности после пе-
ресадки [16, 22]. Гипернатриемия корригируется 
устранением дефицита «свободной воды» (введе-
ние 5% глюкозы), ограничением введения Na. По-
лиурия приводит к дефициту электролитов (К, Mg, 
P, Ca), опасному аритмиями и снижением сократи-
мости миокарда [32]. Повышение их концентрации 
наблюдается реже и требует исключения почечной 
недостаточности [32]. Гипо- и гиперкалиемия могут 
отмечаться и при нарушениях КОС и должны кор-
ригироваться.
КОС. Цель – поддержание следующих параме-
тров: pH 7,35–7,45, pCO2 35–45 мм рт. ст., BE ± 2,3. 
Самые частые нарушения – метаболический аци-
доз, респираторный алкалоз/ацидоз [31, 35]. Ре-
спираторные нарушения корригируются измене-
нием параметров ИВЛ. Метаболический ацидоз 
обычно является признаком гипоперфузии тка-
ней вследствие гиповолемии, особенно если соче-
тается с высоким уровнем лактата, другого марке-
ра тканевой гипоксии [31, 35]. Ацидоз усугубляет 
гемодинамическую нестабильность. Главное сред-
ство борьбы с ним – улучшение тканевой перфу-
зии. На фоне дефицита свободной воды вследствие 
полиурии может отмечаться метаболический алка-
лоз. Коррекция нарушений КОС требует прежде 
всего устранения причин, приводящих к этим рас-
стройствам.
Респираторная терапия. Адекватная оксиге-
нация и вентиляция являются критическим момен-
том обеспечения кардиоваскулярной стабильности. 
Оптимальные показатели: pO2арт > 100 мм рт. ст., 
SpO2 > 95%, pCO2 35–45 мм рт. ст., pH 7,35–7,45, 
EtCO2 35–45 мм рт. ст. Примерные параметры ИВЛ: 
FiO2 0,4, ДО 6–8 мл/кг, PEEP 5 см H2O, пиковое дав-
ление < 35 см H2O, статическое давление < 30 см 
H2O [9, 21, 35, 42, 46, 54]. У потенциального доно-
ра легких адекватная вентиляция должна быть обе-
спечена максимально щадящим этот орган спосо-
бом, проводится профилактика ателектазов (сана-
ции ТБД, рекрут-маневры, бронхоскопии). Важным 
моментом является инфузионная терапия, так как 
гипергидратация недопустима и легкие у такого до-
нора должны быть «сухими» [9, 42, 54].
Заместительная гормональная терапия была 
разработана и внедрена в 80-х годах [7]. Сторонни-
ки ее утверждают, что при использовании у доно-
ра комбинации тиреоидных гормонов, метилпред-
низолона, вазопрессина и инсулина снижается по-
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требность в вазопрессорах, стабилизируется гемо-
динамика и улучшаются результаты пересадки ор-
ганов [36, 53, 56]. Не все считают эффективность 
заместительной гормональной терапии доказанной, 
и необходимость дальнейших современных иссле-
дований очевидна [12, 27, 29, 35, 39, 51]. Во многих 
современных протоколах она рекомендуется как по-
следняя ступень гемодинамической поддержки [9, 
13, 21, 25, 36, 38, 42, 45, 46, 48, 53, 54, 56]. В России 
отсутствуют ампулированные формы тиреоидных 
гормонов, вазопрессина. Метилпреднизолон почти 
безоговорочно рекомендуется в дозе 15 мг/кг 1 раз 
в сутки многими авторами и протоколами при под-
готовке донора легких [2, 13, 25, 36, 39, 41, 42, 54]. 
Он способствует стабилизации легочной функции у 
донора, возможно благодаря уменьшению воспали-
тельного ответа.
Анестезиологическое обеспечение во время 
операции забора органов в литературе почти не об-
суждается и в протоколах опускается. Между тем 
операция мультиорганного забора – травматичное 
и длительное вмешательство у «объекта со значи-
тельными физиологическими расстройствами» 
[15], во время которого может усугубиться ишемия 
органов и донора можно потерять. Необходимо про-
должить проводившийся мониторинг, в том числе 
и лабораторный, инфузию, инотропную поддерж-
ку и т. д. Миоплегия необходима для выключения 
возможных спинальных автоматизмов и для облег-
чения работы хирурга [12, 15]. Наибольшие споры 
вызывает использование наркотических анальгети-
ков для подавления возможных спинальных реф-
лексов и прессорных реакций [11, 15, 44, 57]. Мно-
гие считают достаточным использование с этой це-
лью гипотензивных препаратов короткого действия 
[15, 44]. В России анестезиолог лишен выбора, так 
как мы не можем вводить учетные препараты паци-
енту, который уже умер и история болезни закры-
та. После проксимальной окклюзии аорты и начала 
промывания органов анестезиологическое обеспе-
чение прекращается.
В последние годы в отечественной транспланто-
логии и органном донорстве наметились положи-
тельные тенденции. Ведение потенциального доно-
ра – важнейший аспект проблемы. Если нам удастся 
улучшить качество этого процесса, увеличится ко-
личество донорских органов и улучшится выжива-
ние реципиентов.
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